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第II編自己免疫疾患および造血器腫瘍における
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　　　　Clinical　Studies　on　Cell－mediated　Immunity
Part　II．　Changes　of　Cell－mediated　Immune　Responses
　　　　　in　Patients　with　Autoimmune　Diseases　and
　　　　　　　　　　Hematological　Malignant　Diseases
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Kohzoh　IMAI
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Su皿mary
　　　Cell－mediated　immune　responses　in　patients　with　autoilnmune　diseases　and　malignancies　of　the　hema－
toPoletlc　system　were　investigated　and　the　results　obtained　w．ere　as　follows：
　　　　1）In　patients　with　systemic　lupus　erythematosus（SLE），　reduction　of　delayed－type　skin　reactiolls　to
PPD　and　Candida　antigens，　reduction　of　per玉pheral　lymphocyte　count　per　mm3　were　observed　when　com－
pared　with　healthy　adult　controls．　Particularly，　decreases　of　the　proportion　of　T　lymphocytes　and　of　the
stimulation　index（SI）of　lymphocyte　to　PHA　were　remarkable　in　the　active　disease　state，　while　these
abnorlnalities　were　improved　in　the　remission　of　the　disease．　Relations　of　cell－mediated　i皿mune　functions
of　the　patients　to　the　therapy　were　observed．　Reduction　in　total　lymphocyte　count　and　T　and　B　lym－
phocyte　count　were　more　obvious　in　the　patient　group　receiving　Prednisolone　and　azathioprine　as　compared
with　the．　patient　group　receiving　predniso1Qne　alone．
　　　　2）In　the　remission　state　of　rheumatoid　arthritis，　the　test　results　of　immune　func．tions　of　the　patients
showed　intermediate　values　between　those　of　healthy　controls　and　of　patients　with　SLE．　A　case　with
active　disease　revealed　an　inversed　propor．tion　of　T　and　B　lymphocytes．
　　　　3）Patients　with　aortitis　syndrome　selected　in　the　present　study　revealed　no　marked　deviation　from
the　normal　immune　responses．
　　　　4）Factors　of　immune　functions　of　patients　with　acute　myelogenous　leuke．m．ia．showed　remarkable
reduction　prior　to　the　chemotherapy，　but　the　test　results　returned　to　normal　ranges　at　the　remission　of
the　leukemia．工n　patients　with　chronic　mye1Qgenous　leukemia　at　re皿ission，．　the　T　and　B　lymphocyte
proportio且was　almost　normaL
　　　　5）In　a　patient　with　acute　ly．mphatic　leukemia　of“T　ce11　type”，　T　lymphocyte　count　changed　in
parallel　with　clinical　conditions　and　reduced　to　the　normal　value　at　the　remission　state．　Another　single
case　with　acute　lymphatic　Ieukemia　sho．wed　an　increased　B　lymphocyte　proportion．
　　　　6）In　maljgnant　lymphoma　as　a　whole，　immune　responses　were　remarkablyユow，　A　caSe　Ofユym・
phosarcoma　accQmpanied　by　monoclonal　IgM　gammopathy　and　another　case　of　Hodgkin’s　disease　showing
ahigh　T　lymphocyte　proportion　we．re　discussed　from　a　point　of　view　of　the　new　classi丘cation　of　lymphoid
malignancies　using　various　markers　on　the　cell　surface．
　　　　7）All　patients　with　multiple　myeloma　were　examined　while　undergoing　chemotherapy　and　showed
atendency　of　decrease　of　B　lymphocyte　count．
緒 言
リンパ球はその発生および機能の上から胸腺由来リンパ
球（thymus－derived　lymphocyte；Tcell）と骨髄由来リ
ンパ球（bone　marrow－derived　lymphQcyte；Bcell）と
に分け1）られるが，ヒトにおいてもTcell，　B　ce11の．存在
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が示唆2）され，それらのpopulationや機能を対象とする
免疫学的な検査が，免疫不全症候群をはじめとする種々の
病態解析の有力な手段として，臨床的に応用されている．
本研究においては細胞性免疫の臨床的分析を意図している
が，さきに第1編3）においてはその加齢に伴う変化を明ら
かにした．本編においては，関連して自己免疫疾患および
造血器腫瘍についてそれらの研究を進めたので得られた知
見を報告する．
Table　15吻8c‘
研究対象および方法
1．対　　象
　Table　1に示すごとく，自己免疫疾患としては全身性エ
リテマトーデス13例，関節リウマチ14例および大動脈炎
症候群5例，計32例，また造血器腫瘍としては急性白血病
7例をはじめとする種々の疾患計32例である．また対照
としては若年（60歳未満）および高齢者（60歳以上）のそ
れぞれ36例および62例とした．
2．細胞性免疫能の測定
　第1編3）と同様の方法により，次の各種検査を実施した，
　　a．遅延型皮内反応
b．
C．
d．
Normal　Adult　Control
Healthy　Aged
　　　　　SLE
Reumatoid　Arthritis
Aortitis　Sylldrome
Mvelogenic　Leukemia＊
Lymphatic　Leukemia＊＊
Malignant　Lymphoma
Plasmocytic　Leukemia
Multiple　Myeloma
Tota1
Male
18
32
0
1
0
3
7
4
1
8
74
Female
18
30
13
13
5
4
1
1
0
3
88
Tota1
36
62
13
14
5
7
8
5
1
11
162
MeanAge
（yrs）
27．4
73．3
33．2
29．9
24．6
53．0
48．2
57．8
58．0
57．8
末梢リンパ球数
ロゼット形成試験
リンパ球幼若化現象
研究成績
1．自己免疫疾患について
　総括した成績をTable　2に示す．以下疾患別に要約し
て説明する．
＊acute＝5cases（M　2，　F　3，　including　di　Gug－
　　lielmo　Syndrome），　chronic：2cases（M　1，　F　1）
＊＊acute＝2cases（M　2），　chronic：6cases（M　5，　F　1）
　a．全身性エリテマトーデス（SLE）
　遅延型皮内反応ではPPDおよびCandida陽性例がそ
れぞれ42．9％および16．7％と減少し，逆に陰性例はそれぞ
れ42．9％および50．0％と増加を示して，両反応とも正常対
照群に比較して有意に反応性の減弱を認めた（P＜0．01）．
　末梢リンパ底数は1710±696／mm3と対照群に比較して
明らかに減少し（P＜0，01），Tce11比率は45．9±10．2％と
低下傾向にあるが，絶対数でみると766±310／mm3と対照
群に比較してこれも明らかな低値を示した（P＜0．01）．一方
Bcell数も有意の低下を示した（P＜0，01）．
Table　2　C〃一1πθ伽彦64カπη3τ〃28　rゆ。η58∫ガπρα漉η‘5叡診1L副。カ’zノπ瑚84f5εα∫85
SLE
（n＝13）
RA
（n＝14）
Aortitis
syndrome
　（n＝5）
Normal
control
（n＝36）
PPD（％）
（一）
　お3／7
（42．9）
2／11
（9．0）
0／5
（0）
0／36
（0）
（±）
1／7
（14．3）
2／11
（9．0）
2／5
（40．0）
3／36
（83）
（＋）
　＃3／7
（42．9）
7／11
（63．6）
3／5
（60．0）
33／36
（91．7）
Candida（％）
（一）
　†3／6
（50．0）
1／11
（9．0）
0／5
（0）
　†2／36
（5．6）
（±）
2／6
（33．3）
6／11
（54．5）
1／5
（20．0）
6／36
（16．7）
（＋）
　†1／6
（16，7）
4／11
（36．4）
4／5
（80．0）
　　†28／36
（77．8）
Lymph．
（／mm3）
　　　ネ　1710±696
（n＝13）
　　　＊21911±6！2
（n＝14）
3048±829
（n＝5）
　　＊1＊22814＝ヒ903
（n＝21）
E－RFC（T　ce11）
（％）
45。9±10．2
（n＝13）
49．6士12，1
（n＝14）
548±11．9
　（n＝5）
5 。9±6．4
〔n＝24）
（／mm3）
　　　宰3766±310
（n＝13）
　　　＊49 9±389
（n＝14）
743±792
〔n＝5）
　　＊3串41407±383
（n＝21）
EAC－RFC（Bcell）
（％）
30．2±6．5
（n＝13）
32．9±4。6
（n＝14）
273±3。5
（n＝5）
1．0±5．3
〔n＝24）
（／mm3）
　　　串537±313
（n＝12＞
　　　辱633±194
（n＝14）
829±245
（n＝5）
　　＊5捧6871±280
（n＝21）
Blast．
（SI＞
　　　＊757．1±36．7
（n＝9）
　　　＊862．8±26．2
〔n；13）
69．1±19．6
　（n＝4）
　　＊7申896．3±41．7
（n＝14）
＃P〈0．01
†　Pく0．01
＊1　P〈0．01
＊2　P＜0．01
＊3　Pく0．01
＊4　Pく0．01
＊5　P＜0．01
＊6　Pく0．05
＊7　P＜0．05
＊8　P〈0．05
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Table　3－aR8Zα彦ゴ0／Zσ6伽ゴ‘α♂∫’α98α2Z4　f脚耀η0109加」ガπ4ゴπ95加μ彦∫8／Z孟∫
割露ん5乙E
Stage
Active
A．K．
Y。O．
Remission
　（n＝！1）
PPD
（一）
（一）
　　　％
（＋）57ユ
（±）14．2
（一）28．6
Candida
（一）
（一）
（＋）33，3
（±）33．3
（一）33．3
Lymph．
（／mm3）
133G
924
185！±560
（n＝11）
E－RFqTce11）I　E細螺C
（％）匝皿・）
…1 426
（％）
44．6
・・2 P2881…
46．1±8．6
（n＝11）
827±292
（n＝11）
31．0±6，3
（n；11）
（／mm3）
593
282
593±307
（n＝11）
Blast
（SI）
　β1c
（mg／d6）
53 46
18．4
59．9±20．4
（n＝8）
6
49．4±30．1
（n＝11）
ANF
50×（＋）
5GO×（＋）
5x－500　x
（n；11）
Table　3－b　R8♂αオfoπげ。♂ガノz　16α♂∫オα98α刀【幻〃z刀z配2zolo9ゴ‘α♂ルz読7zg∫ゴπ‘α56ゑ．　K（27，　female）
Stage
（Date）
Active
（’73－5－7）
Remission
e75－7－9）
PPD
（一〉
（＋）
Candida
（一）
（＋）
Lymph．
（／mm3）
1330
1089
E－RFC（T　ce11）
（％）
32．0
59．0
（／mm3）
426
643
EAC－RFC（B　ce11）
（％）
44．6
20．9
（／mm3）
593
228
Blast．
（SI＞
5．3
73．5
　β1c
（mg／d4）
46
48
ANF
50×（＋）
5X（＋）
　また，リンパ球幼若化現象としてSIは，9例について
57．1±36．7を示し，正常対照群に比較して低値を示した
（P〈0．05）．
　i．臨床像と細胞性免疫能との関係
　SLE　13例を臨床経過の上から活動期と覧弓台に分け，
それらの細胞性免疫能および2，3の血清学的検査結果を
比較検討してTable　3－aに示した．
　13例中11例は検査時寛解状態にあり，A．　K例および
Y．O．例のみが活動期に相当するが，この2例はいずれも
遅延型皮内反応が陰性であり，Tcellの比率もそれぞれ
32．0％および3！．2％と寛解期の11例に比較して低下を示
す．さらにリンパ球幼若化現象SIはそれぞれ5．3および
18．4と低値を示した．
　またこのうち1例（A．K．例，27歳，女）については活動
期と寛解期について経過を観察し得たが，Table　3－bに示
すごとくTcellは活動期32．0％，寛解期には59．0％と上
昇し，Bcellは活動期44．6％から寛解期には20．9％と正
常域の下限へと低下を示した．またリンパ球幼若化現象SI
でも5．3から73．5へと正常域への復帰がみられた．
　ii．治療と細胞性免疫能との関係
　Prednisolo且e単独使用群（1群）とPrednisQloneおよ
びAzathioprine併用群（II群）に分けて細胞性免疫能と
の関係を調査した．これらの使用期間は全例1年以上平均
7年である．PrednisoloneおよびAzathioprineはそれ
ぞれ総量3，600～72，000mgおよび18，000～360，000　mg以
上に及ぶ．
　Table　4にその成績を示したが，末梢リンパ球数，　T　ce11
およびBce11絶対数の上では1群に比較しII群には低下
傾向がうかがわれた．
　b．慢性関節リウマチ（RA）
　RA　14例はClass工～IV，　Stage工～IIIと必ずしも臨
床像は一定でないが，自他覚症状および検査成績から判定
すると，1例を除き13例は寛解期と判定された．
　細胞性免疫能を一括してTable　2に示したが，　PPD陽
性率は63．6％を示す．この点Candida陽性率は34．4％，
その疑陽性例は54．4％に認められた．これらの成績はSLE
に比較して，振甫内反下品に陽性率が高い傾向にあった．
　末梢リンパ球数は1911±612／mm3と正常対照群に比較
して低下を示し（P〈0．01），TcellおよびBcell絶対数
は共に対照群よりも低値を示した（それぞれP＜0．01，P＜
0．05）．
　リンパ球幼若化現象はS工62．8±26，2で，正常対照群と
の間に有意の低下を認めた（P＜0。05），
　以上より今回調査対象としたRA例の細胞性免疫能は，
正常対照群とSLE群との中間的な成績を示した．
　これを活動期にある1例（K．S．例，35歳，女）について
みると，TcellおよびBce11はそれぞれ25．5％および
40．6％を示して，対照にみられる比率の上で逆転を呈する
が，遅延型皮内反応は両者とも陽性で，SI値も74．6と正
常に保たれる．つまりこれまでの一般傾向に比較するとこ
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Table　4　四四（ゾォ1zθ’rψッ。η‘昭一ノπ84磁84ぎノπ11zz〃zβr8砂。π585ガ2z　5LE
Groug　r
Group　II†
PPD
（一）（±）（十）
2／4　0／4　2／4
1／4　1／4　2／4
Candida
（一）（±）（十）
o／3　2／3　1／3
3／4　0／4　0／4
Lymph．
（／mm3）
1843±598
　（皿＝5）
1580±731
　（n＝7）
E－RFC（T　cell）
（％）
43．9±9．3
（n＝6）
47．6±！0，5
（n＝7）
（／mm3）
803±228
（n＝6）
740±354
（n＝7）
EAC－RFC（B　cell）
（％）
32．7±7．7
（n；6）
28．1±4．2
（n；7）
（／mm3）
663±372
（n＝5）
446±224
（n＝7）
Blast．
（SI）
64．0±29．4
　（n＝4）
58．6±26．4
　（n＝5）
＊　only　steroid　therapy
†　steroid　combined　azathioprine　therapy
れらの免疫能の間には解離が認められ注目された．しかし
症例数不足のため病態との関係についての結論は得られ
ない．
　次に治療との関係をみると，Prednisolone（10mg／day
維持量）使用は2例のみで，他の例は各種消炎剤および金製
剤により前述の1例を除いて良好にcontrolされている．
特にPrednisolone使用中の2例についてみると，Tce11
比率および絶対数の低下はなく，SI値も軽度の低下を示
したに過ぎなかった．その他の例についての細胞性免疫能
は先述のごとく対照群よりもやや低下を示すが有意差を認
めず，治療との関係は明らかにされなかった．
　c．大動脈炎症候群
　大動脈炎症候群5例の成績をTable　2に示した．表に
もみられるごとく，遅延型皮内反応はよく正常程度に保た
れており，末梢リンパ母数は増加の傾向を示し，Tおよび
Bce11比率は正常で，それらの絶対数はいずれも正常域に
ある．リンパ球幼若化現象もSI　69．1±19．6と正常域を
示した．
　これらは全例がPerdnisoloneないしはAzathioprine
使用例で，その投与量（Prednisolone　500～8，000　mg，　Aza－
thioprine　15，000～70，000　mg）および投与期間（1～3年）も
まちまちゆえ，治療の細目と細胞性免疫能との関係は明ら
かにし得なかった．
2．造血器腫瘍について
　成績を一括してTable　5に示す．
　a．急性骨髄1生白血病（AML）
　AML　5例は入院直後で化学療法未施行例であり，PPD
皮内反応は全例5例が陰性，Candida皮内反応については
4例中3例が陰性で明らかに遅延型皮内反応の減弱が認め
られた．
　末梢リンパ球数については，白血球数そのものが平均
56，700（30，700～105，000）ノmm3と増加し，病変の性格上正
確な測定成績を求め難いが，平均523±340〔250～2652）／
mm3と低値を示した．　T　cellおよびBcell比率はそれ
それ2．1±1．5％および0．9±0．6％と低く，絶対数でもそれ
ぞれ36±28／mln3および14±1／／mm3と極めて低い．
リンパ球幼若化現象SIについても8．0と低値を示した．
　b．慢性骨髄性白血病（CML）
　CML　2例は共に寛解中の例であるが，リンパ球数平均
737／mm3と減少し，　TおよびBcell比率は正常域にある
が絶対数は減少傾向を示す．
　c．急性リンパ性白血病（ALL）
　Table　5中ALL＃1（16歳男）ではPPDおよびCan－
dida皮内反応は共に陰性，末梢血中のリンパ芽球は22，244／
mm3，そのTおよびBce11比率は72．0％および143％
で，いわゆる“Tcell　type”を示した・ALL葬2（30歳男）
は感冒様症状で発症，鼻出血を主訴として入院，左顎下リ
ンパ節腫脹，肝腫を認める．末梢および骨髄有核細胞はそ
れぞれ31，200および208，000で，Peroxidase反応陰性の
リンパ芽球様細胞がそれぞれ84％，88％を占め，血小板
4．3万と減少，胸腺腫は検索した範囲では認めていない．そ
のTおよびBcell比率は35．6％および66．6％で“B　cell
type”を示した．またリンパ球幼若化現象はSI　1．0と著
しく低下を示した．
　d．慢性リンパ性白血病（CLL）
　3例のCLLにつき皮内反応を施行し得た限りでは，
PPDは3例中2例が陰性，　Candidaは2例が共に陰性を
示した．
　末梢血中小型りンパ芽球は60，365±24，300（26，208～
82，000）／mm3を数え，そのTおよびBcell比率はそれぞれ
3．9±3．1％および74．6±12．4％と明らかに“Bcell　type”
を示した．これを絶対数でみるとTcellは731±402／mm3
と高齢者群に比較してもより低下傾向にあり，Bcellは
46，195±30，200／mm3と著増する．リンパ球幼若化現象SI
は8．4±5．7と低下を示した．
　e．悪、i生りンパ腫
　悪性リンパ腫5例（Hodgkin病2例，細網肉腫2例，リ
ンパ肉腫1例）では遅延型皮内反応の低下が著明で，PPD
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Table　5C8〃一7μ8漉α彦θ♂加77乃観87一θ功。η585加ρα’ガ8ノ～お四勧♂εzイた8〃z～α5，
〃沼1491ηβ寵らワzψゐ。／2～認5〃～4〃翅1’ψ18〃3ツ810〃翅5
AML
（n＝5）
CML
（n＝2）
ALL＃1
ALL＃2
CLL
（n＝6）
Malignant
Lymphoma
　（n＝5）
MM（n＝11）
Plasmocytic
Leukemia
　（n＝1）
PPD（％）
（一）
5／5
（100）
（±）
0／5
（0）
（＋）
0／5
（．0）
ND
1／1 0／10／1
ND
2／3
5／5
．4／8
0／3
0／5
2／8
1／3
0／5
2／8
ND
Candida（％）
（一）
3／4
（75）
（±）
1／4
（25）
（＋）
0／4
（0）
ND
1／1　0／1　0／1
ND
2／2
2／5
4／7
0／2
3／5
0／7
0／2
0／5
3／7
ND
Lymph．
（／mm3）
523±340
（n＝5）
737
（n＝2）
22244
26208
60365±24300
　（n＝5）
1947±1189
　（n＝5）
1759±1137
（11＝11）
900
E－RFC（T　cell）
（％）
2．1±1．．5
（n＝5）
59．6
（n＝2）
72．0
35．0
3．9±3．1
（n＝6）
5 ．6±14．7
（n＝5）
51．6ヨヒ6．6
（n＝11）
0．5
〔／mm3）
36±28
（n＝5）
517
（n＝2）
16450
9170
731±402
（n＝5）
1502±977
（n＝5）
951±658
（n＝11）
45
EAC－RFC（B　cell）
（％）
0．9±0．6
（n＝5）
24．6
（n＝2）
14．3
66．6
74．6±12，4
（n＝6）
20．3±二8．9
（n＝5）
2 3±9．5
（n＝11）
0．5
（／mm3）
14±11
（n＝5）
272
（n＝2）
3270
17456
46195±30200
　（n＝5）
320±142
（n＝5）
479±350
（n＝11）
45
Blast．
（SI）
8．0±5．4
（n＝3）
ND
7．5
1．0
8．4±5．7
（n＝3）
34．6±20．6
（n＝3）
86，4±31．2
ND
Table　6溺80渉げ此87⑫lyoη66Zム7♪z84如’θ4加ηL観87ぞゆ0ノ卍585ゴπρα彦ゴ82～孟3
切励Z8漉87πガα5αη♂ア鵜Z忽ηαπ’りηψ1LO’ηα5
Case
1．S．　Y．
2．N．　O．
3．H．　M．
4．T．　T．
5．Y．　H．
6．M．　T．
7．S．　A．
Age
Sex
46M
38M
16M
63M
67M
53M
72M
Diagnosis
AML
　　diGuglielmo
ALL
CLL
CLL
LS
Hodgkin
Tcell（％）
before　af．ter
2．5　49．0
1．0　41．5
72．0　　　44．3
0．6　　99
1iO　　4，5
45．0　　57．0
84ユ　　　80。9
Tce11（／皿m3）
・…rel・・…
23　　794
10　　598
16450　　］．055
164　　772
717　648
564　　894
3364　　2039
Bcell（％）
before．　after
1．0　　22．0
1．0　　25．0
143　　　23。0
53．2　　　38．9
97，0　　　90．0
32．0　　　12．0
10．9　　　11．8
Bce11（／mm3）
before　after
9　　356
10　　360
3270　　335
14555　　3034
69583　12960
401　　171
436　297
Therapy＊
DCP
DCP
VMP
EP
VEPNEP
VEP
V
CourSe
15M，　dead
8M，　alive
30M，　alive
5M，　alive
10M，　dead
18M，　dead
3M，　dead
＊　D：Daunomycin，　C：Cytosine　Arabinoside，　P：Prednisolone，　V：Vinca　a／kaloid
　M：6－Mercaptopurine，　E　I　Cyclophosphamide（Cytoxan），　N＝Procarbazine（Natulan）
で全例に，Candidaでは5例中3例に陰性を，2例に疑陽
性を認めた．
　末梢リンパ球数は1947±1189／mm3と高齢者群程度の値
で，この中からHodgkin病および細網肉腫の白血性変化
例を除外すると平均1433／m皿3となり，むしろ門門の傾向
を示した．TおよびBcell比率も高齢者群とほぼ同程度
を示すが，このうちHodgkin病のS．　A．例（72歳男）はT
およびBcell比率がそれぞれ84．1％お．よび109％であり，
リンパ節生検時の検索でもそれぞれ81．7％および19．5％
と“TCell　type”を示した．リンパ球幼若化現象の上でも
SI　63．7とよく反応性が保たれていたが，他の例はSI　22以
下と低翼を示した．
　f．多発性骨髄腫（MM）
　遅延型皮内反応の上ではPPDを8例に，またCandida
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を7例について調べたがそれぞれの陽性率は25．0％およ
び42．9％であり，高齢者群に比較して反応性の減弱傾向を
認めた．
　末梢リンパ球数は1759±1137／mm3で，高齢者群よりも
低下の傾向にあった．またTおよびBce11絶対数は951±
658／1nln3および479±350／mm3と特にBcell絶対数が高
齢者群に比較して低下傾向をうかがわせた．
　しかしリンパ球幼若化現象SIは86．4土31．2とよく保た
れていた．
　なお急性形質細胞性白血病は1例のみ経験したが，Tお
よびBcell比率は両者ともα5％と低く，その絶対数も
両者ともに45／mm3と著明な低下を示した．
　g．治療と細胞性免疫との関係
　造血器腫瘍について治療前後におけるTおよびBce11
の変動を比較した成績をTable　6に示した．
　第1例（AML）および第2例（di　Guglielmo）では，入
院時急性期のTce11比率（絶対数）は2。5％（23／mm）お
よび1．0％（10／mm3）であったが，寛解導入療法に成功した
段階では，それぞれ49．0％（794／mm3）および41．5％（598／
mm3）と上昇を示した．　B　cellも同様に治療後に増加を示
した．
　第3例はその臨床像を総合してALLと診断された
例（Table　5中＃1）であるが，入院時Tce11は72・0％
（16，450／mm3）を数え，治療後寛解を得た時点には，44．3％
（1，055／rnm3）とほぼ正常域に復した．またBcell比率も
14．3％から23．0％へと上昇した．
　第4例および第5例は共にBcel！type　CLLであるが
抗白血病剤の合併療法によりBcell性格の白血病細胞は
それぞれ53．2％（14，555／mm3）から38．9％（3，034／mm3）へ，
また97．0％（69，583／mm3）から90．0％（12，960／mm3）へと
減少したが，正常域に復するには至らなかった．
　第6例はIgM（λ）型のM蛋白を伴うリンパ肉腫で，　T
ce11はいわゆるVEP療法前後で45．0％（564／mm3）から
57．0％（894／mm3）と増加傾向を示し，逆にBcellは32．0％
（401／mm3）から12．0％（171／mm3）へと減少をみた．
　第7例はリンパ節生検診断でHodgkin病とされたが，
化学療法への反応不良で臨床的に改善を認めず，Tce11は
84．1％（3，364／mm3）から80．9％（2，039／mm3），　B　cellも
10．9％（436／mm3）から11．8％（297／mm3）と変化が認めら
れなかった．
考 案
　以上，免疫異常を病変の本態とする自己免疫疾患の2，3
と，リンパ系細胞の変化を含めて免疫異常の関与が推測さ
れる造血器腫蕩について，細胞性免疫機能を総合的に観察
すべく調査を行った，臨床対象という制約のために全例に
その病初からすべての検査を同時に施すことは出来なかっ
たが，以下にそれらの成績をとりまとめて考察する．
　対象としたSLEにおいては，近年細胞性自己抗体の存
在が指掛・5）され，その病因論との関係においても細胞性
免疫能が追求されつつあるが，諸家の成績は必ずしも一致
していない、これは多分に系統的・総合的な検査が行われ
ず，また臨床像および治療との関係についての検討も行わ
れない等のためと考えられる．
　今回の成績はSLE　13例について得られたが，まずPPD
およびCandida遅延型皮内反応は共に正常対照群に比較
して有意の低下を示した．この点に関連してHahnら6）は
活動期のSLE　39例中1例を除いて，　PPD反応はすべて
が陰性であったと報告している．今回の症例中活動期にあ
る2例は共に両反応は陰性でHahnら6）の成績を皮持す
るが，このうちの1例は寛解期において両反応の陽性化を
みた点で注目される．
　次にリンパ球についてみると，末梢リンパ丁数，Tcell
絶対数およびBcell絶対数において有意の低下を認めた
が，TおよびBcell比率には差異を認めなかった．諸家
の報告によれば，Tcell比率は正常7）とし，あるいは活動
期には低値を示すとするもの8・9）があり，一方Bcell比率
はやや高値を示すとするもの7，1。），また低回を示すとする
もの11），あるいは増悪期には高値をとり寛解期には正常に
復する8）などの報告があり，一定しない．これにはTce11
の検出にE－RFCを用いる方法，抗胸線抗体によるCyto－
toxicityを用いる方法などがある一方，　B　ce11についても
EAC－RFCと膜螢光抗体法のいずれをmarkerとするか
など，検出法の相違が影響するものと推測される．今回用
いたロゼット形成試験のTおよびBcell　markerとして
の妥当性はすでに論じた12）が，本法によって活動期にある
2例のSLEでTce11の低下を認め，その1例が寛解期に
おいてTce11比率の増加を示した点は，　Messnerら8），
Popovic9）らの報告を支持するもので，　SLEのさいの特徴
的な変化と云えるかも知れない．
　一方リンパ球幼若化現象の上では正常対照群に比較して
軽度の低下傾向にあったが，活動期の2例では著しく減少
し，この場合にも寛解期を観察し得た1例はSI値の正常
域への回復を認めた．この点についての報告では，SLEで
有意に低下するとするSuciu－Focaら13’およびPatyら14）
や，有意な変化がないとするSenykら15）があるが，これ
を治療，あるいは臨床病期の上で検討したものはない．著
者はこれらを考慮に入れて，特にImmunoregulatoryα一
globulin等の血清抑制因子16解18）の影響も注目課題の一つ
と考えられているので，それに関わる可能性を追求して
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いる．
　ところで治療との関係をみると，Prednisoユone単独使
用群に比較してAzathiopri且e併用群においてはリンパ球
数，TおよびBce11絶対数の低下傾向が認められた．こ
の点はあるいは両者併用群が病態そのものの上で，多少
Prednisololle単独群よりも進行の傾向を示すためである
かもしれないが，Yuら19♪は正常人にPrednisoloneを投
与した実験でTcell　lymphopeniaのもたらされる事実
を認め，一方Bore1ら2。）は動物実験でAzathioprineが
液性抗体よりも遅延型反応に強い抑制を示すと報告してい
る．つまりこれらの両老は共に細胞性免疫抑制的に働く可
能性が強く，治療上の問題としてその量，投与期間を含め
て影響するところを検討する余地があるものと考える．
　次にRAについて諸家の報告をみると，　PPD，　DNCB
など非特異的抗原に対する遅延型皮内反応は軽度に低下
し，PHAに対するリンパ球幼若化現象は正常21）あるいは
低下22）とするものなどがあり，一致しない．またTおよ
びBcellについても報告はまちまちで結論を得るに至っ
ていない．
　今回の対象は寛解状態にあるRAが主であるが，これら
は大体SLE群と正常対象群との中間的な細胞性免疫能を
示した．しかし活動期のRA　1例は，遅延型皮内反応の上
でも，SI値の上でもよく正常反応を保ちながら，　T，　B　cell
比率の上では逆転を示し，その間に解離現象がみられ，そ
の機序の詳細はむろんこの結果のみによって論じ得ないの
で，今後は病期別の観察に注目する必要があるものと考
える．
　大動脈炎症候群における細胞性免疫能についてはほとん
ど報告されていないが，今回の成績では正常対照群との間
には著差を認めず，SLEおよびRAともその点では態度
を異にする様に思われる．教室ではこれらの差異に関連し
て白血球遊走阻止試験を用いて本症における特異的細胞性
免疫面の追求を行っているので，その成果に期待したい．
　さて自己免疫疾患と細胞性免疫の関係はその病因，発症，
診断および治療のすべての面で重視されつつあるが，動物
実験においては，すでにsupPressor　T　cel123，2d）の機能異
常と自己抗体の出現について有力な見解が報告されてい
る25・26）．しかし，臨床面では先にも述べたごとく，諸家の
報告は必ずしも一致しておらず，この点，方法上の問題ば
かりでなく，それらの臨床像および治療との関連において
さらに詳細な検討が必要であろう．今回の知見はその点特
に症例数の上で僅少ゆえ，わずかにそれらの一部に補足的
知見を加えたに過ぎない．その病態・病期・合併症のいか
ん等を含めて今後も追究すべぎものと考える．
　次に造血器腫瘍についての成績をみると，AMLにおい
ては遅延型皮内反応をはじめ測定したすべての因子に減弱
ないし低下を認めたが，末梢リンパ球団，リンパ球sub－
populationおよびリンパ球幼若化現象においては，必ず
しも厳密な定量成績とは云えない．検査実施時に白血病細
胞の混入を充分に避けることが出来ないためで，このこと
はりンパ球分離に用いるCo財ay－Ficoll法の限界であり，
その分離後にMay－Giemsa染色によって分類吟味して補
正を行っているが，白血病細胞の鑑別は必ずしも容易でな
い，しかし，一方白血病細胞がmicro－myelobユastで骨髄
性・リンパ性の鑑別困難な場合には，細胞のロゼット形成
のいかんが補助診断的に役立つ場合も経験された．白血病
の診断は言うまでもなく細胞化学的・形態学的同定にまつ
ことが大きいが，ロゼット形成試験もその鑑別に貢献し得
ることを強調したい．
　さらにAMLやdi　Guglielmo症候群においてはそれ
らの寛解期にリンパ球subpopulationが正常域に近づく
ことを観察した．同様の傾向はCMLの寛解期において
も認められた．
　ALLの2例はリンパ球幼若化現象の上では共に低値を
示したが，ロゼット形成試験からみたそのSubpopulation
は症例ごとに異なる結果を示した．すなわちALL＃1で
はリンパ球subpopulation｝ま“T　cell　type”を示し，　T
cell数は寛解期には正常域近くまで回復したが，　ALL＃2
は“Bcell　type”に近い像を示した．これらの点は本症
例の診断，云いかえれば病変の本態がいかなる細胞学的変
化を表出しているか，またその発症起源との関係はいか様
にあるか，それらの問題に帰って考えるべぎ課題を提示し
ていると云えるかもしれない．文献的にみるとBrown
ら27）はTおよびBcellのsurface　markerとしてE一
およびEAC－RFCの他に抗列聖血清，抗CLL血清など
七つのmarkerを駆使して22例のALL症例を検討してい
るが，このうち4例（18．2％）は“Tcell　type”，！8例（81．8％）
はすべてこのmarkerを欠いていたと報告している．また
Meliefら28）は“B　cell　type”のALL　2例を報告してい
るが，“Bcell　type”ALLは極めて少ないと考えられ，著
者の症例＃2を“Bcell　type”ALLと断定するにはさら
に多数のcell　surface　markerによって検討する必要が
あろう．
　次にCLL　6例はいずれも“B　cell　type”を示したが，
EAC－RFCでのBcell比率は53．2％～97．0％と症例によ
り必ずしも一定しなかった．諸家の報告によるとCLLで
は表面免疫グロブリン（S－lg）とEAC－RECの解離する
例29）や，S－lgはもたないがaggregated　IgGを結合する
例3。）などがあるとされ，これらのことはBcellの分化と
腫瘍化との関係を考える上に極めて重要であろうと思われ
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る．引き続き抗TおよびBce11血清を用いて種々の
markerの解離とその意義についての解析は追求中である．
　悪性リンパ腫では全体に細胞性免疫能の低下が示され
た．このうち経過を観察し得たりンパ肉腫の1例（M．T．
例）はIgM（λ）型のM蛋白を伴い，リンパ節の螢光抗体法
所見などからBcell　line上の腫瘍化を示唆しているが，
マクログロブリネミア（Waldenstr6m）との関係を考える
と興味ある問題を提示している様に思われるしさらに白血
性変化をきたしたHodgkin病の1例（S．　A．例〉は，末
梢およびリンパ節細胞のリンパ球subpopulationの検索
から“Tcell　type”をうかがうことが出来た，
　近年Lukesら31〕は悪性リンパ腫を機能的に分類するこ
とを試みているが，これによると従来のリンパ肉腫は大部
分がBce11起源に入り，　Hodgkin病は“T　cell　type”
の可能性が強いとしている．かかる観点からの再分類が行
なわれれば，従来細網肉腫や悪性細網症と診断された症例
の中にもTあるいはBcell　markerを有するものも存
在すると思われ，これらの追求は悪性リンパ腫の診断のみ
ならず，その分類をも新しい観点から再評価する意味で極
めて重要と云えよう．
　多発性骨髄腫においてはBce11絶対数の低下傾向がう
かがわれたが，これらは全例にCyclophosphamideなど
の化学療法が施行されており，その影響も無視できない．
Mellstedtら32）は未治療の骨髄腫患者ではBcellの増加
を認め，骨髄腫細胞と同一のクローンに属することを推定
しているが，Melphalan・Prednisoloneの併用治療後は
逆にBcellの低下を示したとしている．
　以上リンパ球subpopulationを中心に経験例の解析を
試みたが，TおよびBcell　subpopulationそのものの解
析法や腫瘍細胞の表面皿arkerの複雑な関係等を考慮に
いれれば，ここに得られた検査成績から結論を急ぐことは
許されない．その意味ではこれらの疾患の位置づけはなお
流動的であり，今後の知見の集積にまたねばならないと云
えよう．
　ロゼット形成試験は現在のところ，CLLの場合には抗
Bce11抗体，抗Ig抗体等を使用する検出法を併用する
と，その結果に解離が認められる場合が知られており，こ
れは四馬細胞の種々の分化過程におけるmarkerの発現
に差があるためと考えられている．したがってロゼット形
成試験のみを用いる場合にはこうした制約のあることを考
慮しなければならないが，同時に造血器腫瘍の種類を異に
してそれぞれに応じた方法上の問題があり，さらにそれを
基礎的に解決しつつ応用域を広げるさいには新しい診断的
意義が明瞭にされてくるものと考えられる．さらに検討す
べき点であろう．
結 論
　自己免疫疾患32例および造血器腫瘍32例の細胞性免疫
能を総合的に調査・検討して次の成績を得た．
　1）SLE群は全般的にみて，遅延型皮内反応，末梢リン
パ球数，TおよびBcell絶対数に有意の減弱ないしは低
下が認められた．特にその活動期の例においてTce11比
率およびリンパ球幼若化現象の低下は著明であったが，経
過中覧解期に相当してそれらの回復がみられた．また，
Pred捻isolone・Azathioprine併用群はPrednisolone単
独投与群に比較して，リンパ黙黙，TおよびBce11絶対
数の低下がより著明にみられたが，病態との関係も無視出
来ないものと考える，
　2）RA群の寛解状態にある例の細胞性免疫能は，　SLE
群と正常対照群の中間的な成績を示し，活動性の1例はT，
Bce11比率が逆転する成績を示した．
　3）大動脈炎症候群の細胞性免疫能は正常対照と著差を
示さず，SLEおよびRAとはやや異なる態度をうかがわ
せた．
　4）AML群は治療前に測定した諸因子に減弱ないし低
下が認められたが，寛解導入成功例ではほぼ正常域に回復
した．またCML群の寛解期にはT，　B　cell比率はほぼ
正常に保たれた．
　5）ALL群の1例は“T　cell　type”でリンパ球sub－
populationはその臨床像に一致した動ぎを示した．他の
1例Bce11は高値を示したが，この点に関し考察を加えた．
　またCLL群はいずれもBcell　tpyeを示しEAC－
RFC値は53，2％から97．0％を示した．
　6）悪性リンパ腫は全体に細胞性免疫能の低下を呈し
た．特にM成分を伴ったりンパ肉腫およびTcell高値
を示したHodgkin病の症例を経験したが，関連して種々
のmarkerによる悪性リンパ腫の新しい分類が今後の重
要課題であろうと考え，見解を述べた．
　7）多発性骨髄腫においては全例が化学療法施行中であ
ったが，Bcell絶対数の減少傾向を認めた．
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